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В обзоре рассмотрены существующие методические подходы к верификации АСК (апоптотической смерти 
клеток), основанные на изучении морфологии гибнущих клеток: рутинная световая и электронная микроскопия, 
флюоресцентно-микроскопическое исследование, выявление фрагментации ДНК in situ и т.д., обсуждаются ос-
новные структурные отличия некроза от апоптоза в связи с патофизиологией этих процессов и значимость кон-
кретных морфологических изменений в дифференциальной диагностике типа клеточной смерти. Показана отно-
сительность существующих критериев АСК, многие из которых являются классическими признаками состояний 
клеток, ранее обозначаемых как некробиоз и коагуляционный некроз, и проанализированы причины некоторых 
связанных с этим обстоятельством противоречий, имеющихся в литературе, посвященной морфологии АСК. 
Ключевые слова: апоптоз, некроз, морфология смерти клеток. 
In the review the existent methodic approaches to the verification of ACD (apoptotic cell death) based on the dying 
cell morphology study (routine light and electron microscopy, luminescent microscopic examination, DNA fragmentation 
reveal in situ and so on) have been observed, the main structural differences between necrosis and apoptosis in con-
nection with the pathophysiology of these processes and the significance of specific morphological changes in differen-
tial diagnostics of cell death type have been discussed. It has been demonstrated the relativity of the existing ACD crite-
rions, many of them were classic characteristics of the cell states, the former necrobiosis and coagulation necrosis. The 
causes of some misunderstandings, connected with this circumstance, in literature devoted to the ACD morphology, 
have been analyzed. 
Key words: apoptosis, necrosis, cell death morphology. 
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В современной литературе имеется множест-
во обзорных и оригинальных работ, посвященных 
изучению механизма апоптотической смерти кле-
ток (АСК), тогда как методические подходы к ее 
идентификации, несмотря на большое их разно-
образие, освещены относительно скудно. Этот 
раздел обычно перекочевывает из одного обзора 
в другой и, как правило, содержит самые общие 
замечания. Между тем потребность в критиче-
ской систематизации этих данных совершенно 
очевидна ввиду того огромного многообразия 
морфологических критериев и методов, обла-
дающих неодинаковой эффективностью и спе-
цифичностью, которое создает большие затруд-
нения при сравнении результа-
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тов, полученных разными исследователями. Это 
обстоятельство порождает большую терминоло-
гическую и фактологическую путаницу, которая 
имеется в современной литературе и причиной 
которой является некритичное отношение к 
дифференциальной диагностике некроза и апоп-
тоза. Нередко в публикациях встречаются выска-
зывания типа «некроз с образованием так назы-
ваемых апоптотических телец» [9] или «апоптоз 
— вариант некроза» [29]. 
В настоящей работе сделана попытка критиче-
ски рассмотреть и систематизировать сущест-
вующие критерии и методические подходы к 
идентификации апоптотической смерти клеток. 
Все методы морфологической идентификации 
АСК можно подразделить на следующие группы: 
1) рутинное свето-микроскопическое иссле-
дование с использованием обычных методов 
фиксации и окрашивания или способов, селек-
тивно выявляющих пикнотизированный хрома-
тин. Сюда относятся также методы с использова-
нием витальных красителей; 
2) флюоресцентно-микроскопическое иссле-
дование с использованием флюорохромов, 
включая и проточную цитофотометрию; 
3) электронно-микроскопические методы; 
4) выявление олигонуклеосомной деградации 
ДНК in situ; 
5) иммуногистохимическое выявление бел-
ков-маркеров, участвующих в запуске АСК. 
1. Рутинная световая микроскопия 
Изучение АСК на окрашенных стандартными 
способами препаратах применяется очень широ-
ко ввиду относительной простоты и дешевизны 
этих методов.  
С целью учета апоптоза в клеточной взвеси не-
редко используют подсчет апоптотических телец 
в камере Горяева—Тома с добавлением неболь-
шого количества растворов витальных красите-
лей — нейтрального красного или трипанового 
синего. Критериями отличия АСК от некроза вы-
ступают распад клеток на фрагменты, содержа-
щие гранулярные отмешивания красителя и не 
имеющие диффузного прокрашивания цитоплаз-
мы [1]. Метод основан на том, что, в отличие от 
некроза, при АСК мембранные структуры клеток 
остаются неповрежденными (т.е. фактически 
апоптотические тельца являются «живыми» об-
разованиями), что препятствует распростране-
нию красителя в цитозоле [1]. Низкая эффектив-
ность этого метода связана, с одной стороны, с 
незначительной длительностью специфичной 
для апоптоза стадии фрагментации клеток (всего 
1—1,5 ч [23]), а с другой стороны, с трудностями 
изучения в данных условиях морфологии поги-
бающих клеток и апоптотических телец даже при 
применении фазового контраста, вследствие чего 
их не всегда возможно отличить от постороннего 
детрита. 
Оценку АСК проводят и на фиксированных 
препаратах-мазках и гистологических срезах. Ме-
тодика фиксации особого значения не имеет, все 
же предпочтительнее смеси, сохраняющие тон-
кую структуру ядра клетки. Обычно для мазков 
применяют этанол или метанол, а для срезов — 
смеси Карнуа, Боуэна, растворы формалина. Для 
окраски нередко используют стандартные общие 
методы — азур-эозин по Романовскому—Гимзе, 
гематоксилин-эозин и т.д. Однако в связи с тем, 
что при апоптозе наиболее характерными счита-
ются изменения морфологии ядра, некоторые ав-
торы предпочитают использовать селективные ме-
тодики окраски хроматина. Так, в работе 
Ю.Е. Квачевой [9] для выявления апоптотических 
изменений в миелокариоцитах костного мозга при 
лучевой болезни использовалась традиционная 
окраска на ДНК по Фельгену—Россенбеку. 
В. Moser [39] предложен специальный метод вы-
явления апоптоза селективной импрегнацией 
конденсированного хроматина AgNO3 c этенами-
ном на эмпирически подобранных условиях. Этот 
метод использовался для выявления апоптоза в 
спленоцитах [27] и саркоматозных перевиваемых 
опухолях [26], причем возможно производить ко-
личественную оценку АСК с помощью автомати-
ческого компьютерного анализа изображения 
[27].  
Полученные при подсчете апоптотически из-
мененных клеток результаты выражают в виде 
так называемого апоптотического индекса (IА). 
Число подсчитанных клеток, необходимое для 
получения достоверных результатов, зависит от 
объекта исследования. Например, для переви-
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ваемой саркомы М1 оно составляет 3 тыс. [26]. 
Для статистической обработки результатов упот-
ребляют разнообразные методы параметриче-
ской и непараметрической статистики – критерии 
Стьюдента [9, 19, 26, 28], Вилкоксона [24] и др., 
выбор которых зависит от конкретных задач ис-
следования.  
С этой целью используют и специальные стан-
дартные пакеты программ, например, пакет 
LYSYS II («Becton Dikinson Immunocytometry sys-
tem») [7]. 
Что касается критериев АСК, выявляемых на 
рутинно окрашенных препаратах, то нужно отме-
тить не только большое их разнообразие, но и 
подчас пренебрежительное отношение некото-
рых авторов к этому моменту при изложении ме-
тодики исследования, которое нередко ограничи-
вается указаниями типа «апоптоз выявляли мик-
роскопическими методами, а также по степени 
деградации хроматина» [28]. Ниже будут рас-
смотрены наиболее часто используемые крите-
рии верификации АСК. 
 Прежде всего обращается внимание на сле-
дующие изменения морфологии ядра: 
 1. Маргинация хроматина. Признак, который 
упоминается большинством исследователей [1—
3, 5—14, 20, 21, 23, 28, 30, 34, 37, 39—42] и счи-
тается абсолютно специфичным для АСК, но ко-
торый не всегда удается бесспорно выявить на 
окрашенных обзорными методами препаратах. 
Сущность его заключается в концентрации хро-
матина по периферии ядра в виде полусфер или 
глыбок, иногда принимающих форму полумесяца 
[1, 23]. Ранее такое состояние ядра клетки обо-
значали как «гиперхроматоз ядерной оболочки» [2]. 
Некоторые авторы считают аналогом маргинации 
хроматина появление вакуолей в ядре [2], хотя 
известно, что подобная вакуолизация ядра 
встречается и при некрозе.  
2. Неровность контуров ядра. Считается, что 
ядро на определенной стадии апоптоза приобре-
тает лопастный вид, далее происходит его коллапс 
и распад на микроядра [1—3, 6, 8—14, 19—27, 
29—31, 34—37, 40, 41, 43]. Этот процесс зачастую 
называют кариорексисом, хотя остается неясным, 
насколько процесс специфичен для апоптоза и в 
чем заключаются его отличия от аналогичного яв-
ления, представляющего классический признак 
коагуляционного некроза. Сама по себе неров-
ность контуров ядра не является специфическим 
признаком апоптоза и может выявляться при по-
вышенной метаболической активности клетки. 
 3. Пикноз (конденсация) хроматина. Не-
смотря на то, что этому признаку отводится ве-
дущая роль при диагностике АСК, его специфич-
ность для апоптоза (как и специфичность часто 
сопровождающего пикноз кариорексиса) призна-
ется далеко не всеми исследователями. Одни 
авторы относят кариопикноз, как и кариорексис, к 
процессам, характерным только для АСК [14, 23], 
другие указывают, что аналогичные явления 
имеют место и при некрозе [6, 9, 43]. Имеются 
указания, что отличительным признаком некроза 
служит «пятнистый» вид ядерного хроматина, т.е. 
наличие явлений кариолизиса [2, 10, 22, 23]. Пик-
ноз ядра связывают со специфической межнук-
леосомной деградацией хроматина, хотя такие 
же изменения могут наблюдаться при крупномо-
лекулярной нарезке ДНК, имеющей место на 
ранних стадиях апоптоза, но не считающейся 
прерогативой АСК [9, 23, 42]. Объявить пикноз 
абсолютным верификационным признаком апоп-
тоза не позволяет, по-видимому, то обстоятель-
ство, что картины пикнотизации ядер наблюда-
ются при большом числе патологических процес-
сов, сопровождающихся дистрофическими 
изменениями клеток. Такого рода явления клас-
сически принято квалифицировать как критерии 
коагуляционного некроза [2, 6, 9, 10, 11, 29, 43]. 
Именно в связи с этим на ранних этапах развития 
учения об АСК ее часто трактовали как «моно-
целлюлярный коагуляционный некроз», особенно 
по отношению к апоптозу гепатоцитов — телец 
Каунсильмена [2, 22]. Поскольку в настоящее 
время эти образования представляют собой бес-
спорный пример АСК, указанное обстоятельство 
иногда служит причиной противоречий и выска-
зываний некоторых авторов об общности приро-
ды коагуляционного некроза и апоптоза [2]. При-
знание пикноза специфическим признаком АСК 
обессмысливает выделение коагуляционного ва-
рианта некроза, а вместе с тем ставит под со-
мнение биологическую сущность апоптоза как 
программируемой смерти, поскольку в этом слу-
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чае некротическая гибель клеток (по сути — кол-
ликвационный некроз) окажется чрезвычайно 
редким явлением и программируемой окажется 
клеточная смерть едва ли не при всех дистрофи-
ческих процессах. Именно такая ситуация имеет 
место в настоящее время: в литературе послед-
них лет, посвященной процессам гибели клеточ-
ных элементов, почти исчезли упоминания о нек-
розе и практически любая клеточная смерть (осо-
бенно в культуре in vitro) трактуется как апоптоз. 
Следование формальным морфологическим при-
знакам (пикноз ядра и фрагментация клеток) при-
вело к тому, что к числу апоптотических телец 
некоторые авторы причисляют зрелые эритроци-
ты и даже тромбоциты [19]. Очевидная ошибоч-
ность таких заключений хорошо иллюстрирует 
непригодность пикнотических изменений ядер как 
абсолютного верификационного признака апоп-
тоза. 
Цитоплазматические изменения менее харак-
терны для АСК. Обычно таковыми считаются: 
1. Изменение окрашивания цитоплазмы, по-
явление базофилии на ранних стадиях АСК (гиб-
нущие клетки) или эозинофилии (апоптотические 
тельца) [2, 10, 11, 23]. Такие изменения связывают, 
с одной стороны, с сохранением синтеза белка 
при апоптозе, а с другой — с увеличением актив-
ности трансглютаминазы, которое приводит к сгу-
щению цитоплазмы [1, 2, 10, 23, 34, 37, 41]. Эти 
биохимические признаки отличают апоптоз от нек-
роза, однако их морфологическое выражение — 
изменение окраски цитоплазмы — не является ха-
рактерным для АСК, поскольку изменения их могут 
быть связаны с состоянием метаболизма клетки и 
обычно используются лишь как дополнительный 
критерий. 
2. Вакуолизация цитоплазмы, причиной кото-
рой является дилятация гладкой эндоплазмати-
ческой сети (ЭПС) [2, 7, 10, 23]. Это явление ха-
рактерно для ранней стадии апоптоза, но, не-
смотря на его постоянство, малопригодно для 
верификации АСК, так как данная фаза апоптоза 
весьма кратковременна [10], а формирующиеся 
вакуоли неотличимы от наблюдаемых при дис-
трофических состояниях. Именно в связи с этим 
некоторые авторы ранее рассматривали баллон-
ную дистрофию как проявление АСК [2]. Физио-
логически вакуолизация цитоплазмы при апопто-
зе обусловлена выведением из цитоплазмы жид-
кости, что необходимо для ее компактизации при 
действии трансглютаминазы [1, 2, 10, 12]. 
3. Изменение контуров и фрагментация кле-
ток. На ранних стадиях АСК наблюдается округ-
ление контуров и уменьшение размеров клеток, 
потеря ими межклеточных контактов. Далее на 
клеточной поверхности появляются вдавления и 
выпячивания, после чего клетка распадается на 
апоптотические тельца [1—3, 7—14, 19, 20, 23—
27 и др.]. Эти тельца существуют от нескольких 
минут до 1 ч. In vivo их элиминация сопряжена с 
рецептор-зависимым фагоцитозом макрофагами 
или окружающими паренхиматозными клетками 
[1, 10, 22, 23, 34, 43]. Если фагоцитоз почему-
либо не происходит (что имеет место in vitro), то 
апоптотические тельца подвергаются вторичным 
некротическим изменениям, обращаясь в детрит, 
что затрудняет их верификацию и количествен-
ный учет [1, 2, 23]. 
На гистологических препаратах, где сохране-
на топография тканевых структур, дополнитель-
ным критерием служит отсутствие воспалитель-
ной реакции, а также то обстоятельство, что 
апоптотические процессы всегда развертываются 
на уровне индивидуальных клеток [1, 2, 10, 23, 
34, 37, 41, 43]. Однако эти критерии очень отно-
сительны, поскольку апоптоз имеет место и в 
очаге воспаления [14—18, 22] и может носить 
массовый характер, как в случае гибели лимфо-
цитов в тимусе при действии глюкокортикоидов 
[22]. Имеются указания на то, что в срезах АСК 
может проявляться в виде так называемых тем-
ных клеток [2]. Такого рода изменения встреча-
ются среди нейронов после травматического 
воздействия, а также в опухолевых клетках. В 
отличие от типичных изменений при АСК, в тем-
ных клетках отсутствует резко выраженная мар-
гинация хроматина и вакуолизация ядер. Эти 
клетки имеют вогнутые контуры. Другие признаки 
этих клеток соответствуют таковым при АСК. 
Причиной появления такой аберрации апоптоза 
считается сдавление гибнущих клеток окружаю-
щей тканью [2]. 
2. Флюоресцентная микроскопия 
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Этот метод часто используется для выявле-
ния АСК. Исследуют как витально окрашенные 
клетки во взвеси [24], так и фиксированные пре-
параты. Для фиксации используют раствор па-
раформальдегида в 70%-м этаноле или смесь 
Карнуа. Окрашивание производится с использо-
ванием флюорохромов, специфически связы-
вающихся с ДНК: DAРI [13], Хехст 33258 [16, 20], 
акридинового оранжевого [24, 35, 38] и бромисто-
го этидия [5, 24]. В случае витального окрашива-
ния растворы указанных красителей добавляют к 
клеточной взвеси. Согласно указаниям 
И.И. Фридлянской и соавт. [24], используя смесь 
бромистого этидия и акридинового оранжевого в 
условиях витальной окраски, можно производить 
выявление и количественный учет живых, некро-
тизированных и подвергающихся апоптозу кле-
ток. Однако из этой работы остается неясным, 
какие критерии в данном случае могут быть ис-
пользованы для оценки состояния клеточных 
элементов. Обычно признаком АСК при исполь-
зовании флюоресцентной микроскопии служит 
выявление ярко светящегося конденсированного 
хроматина. В связи с этим по отношению к дан-
ному методу справедливо все, что было сказано 
выше о верификационном значении изменений 
ядра по типу рексиса и пикноза при АСК. 
Совмещая обработку ДНК-специфическими 
флюорохромами с применением проточной ци-
тофотометрии, производят количественный учет 
АПС в клеточной взвеси. Чаще всего для этой 
цели используют  
обработку йодидом пропидия. Диагностическим 
критерием в этом случае служит обнаружение на 
ДНК-гистограмме дополнительного пика, свиде-
тельствующего о наличии гиподиплоидных клеток 
[14, 15, 17, 21]. Однако известно, что гиподиплои-
дия отнюдь не является специфическим призна-
ком апоптоза, при обработке мутагенами число 
таких клеток может составлять более 30% попу-
ляции, что затрудняет оценку АСК указанным ме-
тодом. Некоторое применение находят также ме-
тоды, с помощью которых производится оценка 
состояния цитоплазматической мембраны клетки, 
а именно — ее проницаемости при окраске ан-
нексином V, специфически связывающегося с 
остатками фосфатидилсерина мембраны апоп-
тозных клеток с последующей цитофотометрией 
[17, 18]. В то же время хорошо известно, что по-
вреждение мембран фосфолипазами (прежде 
всего фосфолипазой А2) и увеличение их прони-
цаемости является неспецифической реакцией 
клетки на действие повреждающих агентов, мор-
фологически выражающееся в виде так назы-
ваемого некробиоза [6, 22].  
3. Электронная микроскопия 
Большинство электронно-микроскопических 
признаков АСК составляют те же изменения, ко-
торые выявляются при световой микроскопии. 
Ведущее значение аналогично придается мор-
фологии ядерных структур. Вместе с этим суще-
ствует ряд более тонких ультраструктурных из-
менений, характеризующих АСК и отличающих ее 
от некроза. В первую очередь к ним относятся 
изменения цитолеммы и поверхностных структур 
клетки. Вначале происходит утрата микроворси-
нок и десмосом, затем появляются выпячивания 
и пузыри на мембране, получившие в англоязыч-
ной литературе название блеббингов [23]. При 
этом сама цитолемма и мембраны органоидов 
остаются неповрежденными вплоть до фагоцито-
за или вторичного некроза апоптотических телец 
[1, 2, 8, 10, 23, 30, 34, 41]. Митохондрии не набу-
хают (как это происходит при некрозе), рибосомы 
концентрируются в кристаллоидные структуры, 
под мембраной появляются параллельные пучки 
филаментов. В ядре обнаруживаются транскрип-
ционные комплексы, поступающие из ядрышек и 
формирующие осмиофильные тельца. Поры со-
храняются лишь в тех участках оболочки ядра, 
где отсутствует маргинация хроматина [10]. ЭПС 
после кратковременной дилятации образует кон-
такты с плазмолеммой (считается, что они имеют 
значение для последующего фагоцитоза апоп-
тозных тел), далее канальцы гранулярного рети-
кулума формируют кластеры и фрагментируются 
[2]. В целом электронная микроскопия считается 
более надежным способом выявления апоптоза 
по сравнению со световой [10, 23, 43]. 
4. Выявление олигонуклеосомной де-
градации ДНК in situ 
Манских В.Н. Морфологические методы верификации и количественной оценки апоптоза 
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Этот метод считается самым надежным и 
специфическим способом выявления АСК, по-
скольку направлен на верификацию основного 
феномена — распада ДНК под действием 
Mg2+/Ca2+-зависимых эндонуклеаз с образовани-
ем фрагментов, размеры которых кратны разме-
ру одной нуклеосомы (186 азотистых оснований). 
Для выявления этого процесса применяют так 
называемый TUNEL-метод (Terminal deoxynucleo-
tided Transferase — mediated dUTP — biotin Nick 
— End Labeelirg), или терминальное дезоксиури-
диновое мечение концов [23]. Суть метода за-
ключается в специфическом связывании с 3´-
концом разорванной нити ДНК дУТФ, меченного 
биотином. Такое связывание осуществляется 
ферментом дезоксинуклеотидтрансферазой. Ме-
тод считается особенно ценным в тех случаях, 
когда нужно выявить АСК в тканях, содержащих 
небольшое число гибнущих клеток, например, в 
атеросклеротической бляшке [36] или иммуноци-
тах tunica propria ротовой полости при пародонто-
зе [30]. Метод допускает параллельное проведе-
ние на одном и том же срезе иммуногистохими-
ческих и некоторых гистохимических реакций, 
например, окраску хромогранином А [33]. Соглас-
но указаниям Н.Т. Райхлина и А.Н. Райхлина [23], 
этот способ мало пригоден для выявления ран-
них стадий апоптоза, когда наблюдается крупно-
молекулярная деградация ДНК. В этот момент 
наступают отчетливые ультраструктурные изме-
нения, но количество свободных 3´-концов еще 
недостаточно для обнаружения их TUNEL-
методом. Все же стоит отметить, что олигонукле-
осомная деградация хроматина выявляется значи-
тельно раньше по сравнению с признаками АСК, 
выявляемыми при световой микроскопии [7]. Су-
ществуют и другие, весьма веские замечания от-
носительно специфичности и надежности TUNEL-
метода. С одной стороны, в части TUNEL-
положительных ядер удается выявить протекание 
процессов транскрипции и сплайсинга, что невоз-
можно при наступлении АСК [7]. С другой сторо-
ны, существует целый ряд ферментов, не имею-
щих отношения к системе апоптоза и в то же 
время способных вызывать олигонуклеосомную 
деградацию хроматина. К числу таких энзимов 
относится бактериальная ДНКаза, выделенная из 
Micrococcus [4]. Этот факт нужно учитывать и при 
контроле морфологических данных параллель-
ным электрофоретическим исследованием состоя-
ния ДНК. Относительно последнего следует за-
метить, что доказательством наличия АСК может 
служить лишь выявление дискретной «лесенки» с 
размером фрагментов, кратным 200 парам азоти-
стых оснований (одной нуклеосоме), что под-
тверждается с помощью марке- 
ров молекулярной массы [24, 32, 42]. Необходи-
мость такого контроля обусловлена тем, что при 
разрушении ДНК с помощью дезоксирибонуклеаз, 
наблюдаемом при некрозе, также возможно вы-
явление «лесенки», однако не олигонуклеосом-
ной, а олигонуклеотидной, с массой фрагментов, 
кратной одному основанию [4]. В ряде работ по-
добные явления некорректно трактовались как 
АСК [7, 39]. Все эти обстоятельства вынуждают в 
конечном счете даже при верификации АСК 
TUNEL-методом и ДНК-электрофорезом контро-
лировать полученные результаты изучением све-
тооптической морфологии клеток с использова-
нием вышеуказанных критериев [5, 23, 36]. 
5. Иммуногистохимическое исследо-
вание 
С помощью этой группы методов определяют 
наличие протеинов, составляющих каскад биохи-
мических процессов, приводящих к АСК. В неко-
торых случаях к ним относят и ТUNEL-метод [23], 
что, по сути, неверно, так как последний не вклю-
чает использование взаимодействий антиген — 
антитело. На основании иммуногистохимических 
данных делают выводы о возможности вступле-
ния тех или иных клеточных элементов в апоптоз, 
но не об уровне этого процесса в популяции кле-
ток [15]. Известно, например, что такой важный 
фактор АСК, как каспаза 3, может быть выявлен в 
нейтрофилах, у которых экспериментально за-
блокирована возможность развития апоптотиче-
ских процессов [17]. Обычно используют поли- и 
моноклональные антитела к протеинам р53 – ДО-
7, РАВ-1801 (для выявления wt р53 и mt р53), 
РАВ-240 (для определения только mt р53) и др. В 
методическом плане считается более надежным 
выявление белка, мутантного mt p53, поскольку 
его период полураспада значительно больше 
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(24 ч) по сравнению с диким wt p53 (20 мин), из-за 
чего концентрация последнего может быть ниже 
чувствительности иммуногистохимических мето-
дов [23]. Кроме антител к протеину р53 исполь-
зуют иммуноглобулины к другим ключевым точ-
кам генетической программы АСК — всl-2, bax, 
MPM-2, RB, Fas (моноклональные антитела ICO-
160, анти-Fas, анти-АРО-1), циклинам, каспазам и 
т.д.  
Заключение 
Произведенный обзор основных морфологи-
ческих подходов к оценке АСК свидетельствует, 
что ни один из существующих методов выявле-
ния апоптоза, включая TUNEL-метод, не облада-
ют абсолютной специфичностью и надежностью. 
Особенно это касается светооптических критери-
ев, которые идентичны классическим признакам 
коагуляционного некроза. В связи с этим прихо-
дится констатировать, что нередко вывод о нали-
чии АСК делается на основании каузальных со-
ображений, когда гипотетически предполагается, 
что данное воздействие по некоторым причинам 
(физиологической концентрации и т.д.) не спо-
собно вызвать некротические изменения. Это об-
стоятельство указывает на необходимость реви-
зии и уточнения морфологических признаков АСК 
и, возможно, потребует пересмотра вопроса о 
биологической сущности и механизмах некроза и 
апоптоза. Если подойти к проблеме формально, 
то наиболее надежным критерием наличия апоп-
тоза является обнаружение каспазозависимой 
олигонуклеосомной деградации хроматина при 
сохранении целостности мембранных струк-
тур клеток. Практически же для повышения 
достоверности получаемых данных прибегают к 
использованию нескольких методических прие-
мов, основанных на различных подходах. 
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